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ABSTRACT
The main cause of death among patients with chron-
ic kidney disease, including those on dialysis and af-
ter kidney transplantation is cardiovascular disease. 
Risk assessment and cardiovascular diagnosis of 
coronary heart disease before transplantation is 
difficult, however, carried out in a manner adapted 
to the individual patient’s condition can bring many 
benefits. The most important is to reduce the risk of 
death from cardiovascular and eliminating the need 
for coronary angiography in renal transplant patients, 
which may affect the transplanted kidney dysfunc-
tion. In the diagnosis of coronary heart disease is 
not a single non-invasive test, which clearly indicate 
a patient with high cardiovascular risk, which should 
be performed coronary angiography and possibly 
propose a treatment for revascularization.
An appropriate diagnostic algorithm should be prepared 
to prevent the occurrence of cardiovascular events in 
early and late post-transplant period. It could bring 
a lot of important clinical and prognostic benefits for 
patients. The aim of the study is to present a practical 
approach to the assessment of cardiovascular system 
in future renal transplant recipients.
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Wstęp
Główną przyczyną zgonu wśród pacjen-
tów z przewlekłą chorobą nerek (PChN), w tym 
osób dializowanych i po przeczepieniu nerki jest 
choroba sercowo-naczyniowa (CVD, cardiova-
scular disease) [1–4]. Śmiertelność z powodów 
sercowo-naczyniowych (CV, cardiovascular) 
wśród pacjentów w zaawansowanym stadium 
PChN jest 10–20-krotnie wyższa niż w popula-
cji ogólnej i zwiększa się w okresie dializotera-
pii, potęgując się wraz z czasem jej trwania [5]. 
Ponadto blisko połowa biorców nerki umiera 
z przyczyn CV, z czego 5% zgonów następuje 
w ciągu pierwszego roku po transplantacji [1]. 
Mimo że w ostatnich latach długość życia bior-
ców tego narządu i czas funkcjonowania nerki 
przeszczepionej znacznie się wydłużyły [6], to 
choroby CV nadal stanowią poważny problem 
kliniczny, tym bardziej że połowa tych chorych 
umiera z funkcjonującym graftem, najczęściej 
właśnie z przyczyn CV [1, 6, 7]. A zatem cho-
roba niedokrwienna serca (IHD, ischemic he-
art disease) istotnie przyczynia się nie tylko do 
śmierci biorcy, ale także do utraty przeszczepio-
nego narządu, co potwierdzają dane z literatu-
ry [7–9]. Lentine i wsp. wykazali, że śmiertel-
ność po przebytym ostrym zespole wieńcowym 
(ACS, acute coronary syndrome) wśród biorców 
nerki w pierwszym roku po przeszczepieniu 
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nerki wynosi 24%, w ciągu 2 lat 30–38% i aż 
45% w ciągu 5 lat [9]. 
Przewlekła choroba nerek jest poważnym 
czynnikiem ryzyka incydentów CV [4]. Wykaza-
no, że wraz ze stopniowo pogarszającą się filtra-
cją kłębuszkową (GFR, glomerular filtration rate) 
i wzrostem stężenia kreatyniny rośnie ryzyko CV 
[3]. Związane jest to z obecnością tak zwanych 
nieklasycznych czynników ryzyka CV, charakte-
rystycznych dla pacjentów z chorobą nerek: stres 
oksydacyjny, utrzymujący się przewlekły stan 
zapalny, dysfunkcja śródbłonka czy zwiększo-
na sztywność tętnic. Ponadto wśród omawianej 
populacji bardziej niż w populacji ogólnej rozpo-
wszechnione są klasyczne czynniki ryzyka cho-
rób CV, a zwłaszcza nadciśnienie tętnicze (AH, 
arterial hypertension) [4]. Dodatkowo ryzyko CV 
w momencie przeszczepienia nerki spotęgowane 
zostaje przez sam zabieg operacyjny, koniecz-
ność zastosowania immunosupresji oraz ostre 
odrzucanie narządu i dysfunkcję przeszczepu [3].
Przeszczepienie nerki znacznie wydłuża ży-
cie pacjenta z PChN, głównie poprzez zwolnienie 
progresji IHD, co związane jest z poprawą GFR 
i przejściem ze schyłkowego stadium PChN (sta-
dium 5.) do stadium 3. bądź niższego. Po okresie 
3–6 miesięcy po przeszczepieniu nerki ryzyko 
CV maleje, jednak pozostaje około 2-krotnie 
wyższe niż w populacji ogólnej [7]. Trend zmian 
ryzyka CV w PChN przedstawiono na rycinie 1. 
Aalten i wsp. ocenili częstość incydentów 
CV w grupie pierwszorazowych biorców nerki 
w ciągu 8 lat [4]. Po tym czasie u 32,6% bada-
nych wystąpił co najmniej jeden incydent CV, 
najwięcej z nich miało miejsce w ciągu pierw-
szych 3 miesięcy od zabiegu (4,1%). W kolej-
nych latach obserwacji częstość incydentów 
CV wynosiła odpowiednio: w pierwszym roku 
7,6%, w drugim 4%, a w ciągu 10 lat 3%. Ka-
siske i wsp. wykazali, że wśród biorców nerki 
od dawcy żywego ryzyko wystąpienia ACS jest 
niższe niż po przeszczepieniu nerki od dawcy 
zmarłego (ryc. 2) [10]. Zjawisko to spowodo-
wane jest rzadszym występowaniem incyden-
tów opóźnionego podjęcia funkcji przez nerkę 
przeszczepioną (DGF, delayed graft function) 
i ostatecznie lepszą funkcją przeszczepu. 
Czynniki ryzyka serCowo- 
-naCzyniowego u biorCy nerki 
Czynniki ryzyka CV stwierdzone przed 
przeszczepieniem nerki są obecne także po 
zabiegu (ryc. 3), co po transplantacji sprzy-
ja dalszemu rozwojowi miażdżycy [1]. Po-
nadto należy pamiętać, że IHD u pacjentów 
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Rycina 1. Ryzyko zgonu z powodu chorób sercowo-naczyniowych wśród chorych z dysfunkcją nerek i po transplantacji nerki 
(na podstawie [5]) 
Rycina 2. Ryzyko wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego 
(ACS, acute coronary syndrome) wśród biorców od dawcy 
żywego lub zmarłego (na podstawie [10])
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z PChN może występować w młodszym wieku 
niż w populacji ogólnej i często przebiegać 
skąpoobjawowo [9]. Wszystko to powodu-
je, że potencjalni biorcy nerki są szczególną 
populacją, wymagającą wyjątkowo wnikliwej 
oceny ryzyka CV przed kwalifikacją do prze-
szczepienia nerki [1]. 
Wszelkie algorytmy oceny ryzyka CV (ska-
la SCORE, skala Framingham) opracowane dla 
populacji ogólnej nie są wystarczające w grupie 
pacjentów z PChN, w tym dializowanych i po 
przeszczepieniu nerki. Nie odzwierciedlają one 
bowiem realnego stopnia ryzyka CV w tej szcze-
gólnie narażonej grupie chorych [1, 3, 9, 11, 12]. 
Retrospektywnie oceniono ryzyko CV 
w okresie okołotransplantacyjnym u biorców 
nerki [13]. Metodą, jakiej użyto w tym bada-
niu, był wskaźnik revised cardiac risk index 
(RCRI), który ocenia ryzyko okołoopera-
cyjnego wystąpienia „dużego” incydentu 
CV, to jest zawału serca (MI, myocardial 
infarction), obrzęku płuc, migotania komór, 
zatrzymania krążenia czy bloku przedsion-
kowo-komorowego III stopnia [13]. Okazało 
się, że aż u 82% badanych ryzyko wystąpienia 
incydentu CV było wysokie, a u 18% bardzo 
wysokie. 
Dodatkowo można wyróżnić czynniki ry-
zyka CV związane z przeszczepieniem nerki, 
czyli: wiek dawcy (im starszy dawca, tym ry-
zyko MI po transplantacji jest wyższe), czas 
zimnego niedokrwienia i DGF, ostre odrzuca-
nie przeszczepu, toksyczność immunosupresji 
oraz cukrzycę potransplantacyjną (NODAT, 
new onset diabetes after transplantation), jak 
również infekcja wirusem cytomegalii (CMV, 
cytomegalovirus) [1, 2, 4, 9, 14]. 
Odrębnym znaczącym czynnikiem CV 
jest zespół metaboliczny, który występuje 
u 2/3 biorców 6 lat po przeszczepieniu nerki 
[7, 15]. Należy zauważyć, że duży wpływ na 
przyrost masy ciała po przeszczepieniu ner-
ki mają stosowane leki, zwłaszcza glikokor-
tykosteroidy (GKS). Należy nadmienić, że 
przyrost masy ciała po transplantacji również 
stanowi czynnik ryzyka utraty przeszczepionej 
nerki, co prowadzi do konieczności dializowa-
nia i tym samym do dalszego zwielokrotnienia 
ryzyka CV [7]. 
Nadciśnienie tętnicze występuje u ponad 
70% biorców nerki. Dodatkowo kontrola ciś-
nienia tętniczego po zabiegu transplantacji jest 
utrudniona [7]. Wynika to z oporności AH na 
terapię, a także niestosowania się pacjentów 
do zaleceń lekarskich. Przyczyną tego zjawiska 
jest między innymi niedostateczna edukacja 
chorych i/lub politerapia, często obserwowana 
w tej populacji (liczba przyjmowanych tabletek 
w ciągu doby przekracza często 10, a nawet 
15 sztuk) [11]. 
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Rycina 3. Czynniki ryzyka przed i po transplantacji nerki istotnie wpływające na ryzyko sercowo-naczyniowe (na podstawie [5]); 
PLK — przerost mięśnia lewej komory; CNI (calcineurin inhibitors) — inhibitory kalcyneuryny; GKS — glikokortykosteroidy; 
MFF — mykofenolan mofetylu; AZA — azatiopryna; mTOR (mammalian target of rapamycin) — inhibitory mTOR; 
PTH — parathormon
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Główną manifestacją kardiomiopatii mocz-
nicowej jest przerost mięśnia lewej komory 
(PLK). Jest on bardzo rozpowszechniony wśród 
pacjentów dializowanych, ale też występuje u 50– 
–70% chorych oczekujących na przeszczepienie 
nerki oraz u 40–60% chorych po tym zabiegu [7, 
15]. Po transplantacji, gdy stopniowo ustępują 
cechy i objawy przewlekłej mocznicy oraz norma-
lizuje się bilans płynowy, dochodzi do częściowe-
go zmniejszenia przerostu LK, jednak w znacz-
nym stopniu jest nadal obecny. W przypadku 
pogorszenia funkcji graftu może ponownie dojść 
do progresji PLK [7, 15].
Cukrzyca rozpoznana przed transplantacją 
zwiększa ryzyko CV u biorców nerki 2–5-krotnie 
w porównaniu z biorcami bez cukrzycy. Dodatko-
wo pogorszenie funkcji przeszczepu, stan mocz-
nicowy powoduje zwiększenie insulinooporno-
ści, co prowadzi do nasilenia hiperglikemii [7]. 
U części biorców nerki w pierwszych miesiącach 
po transplantacji dochodzi do rozwoju cukrzycy 
potransplantacyjnej (NODAT, new onset diabe-
tes after transplantation) [5], co wynika z zastoso-
wania w schemacie immunosupresji GKS, inhibi-
torów kalcyneuryny (CNI, calcineurin inhibitor), 
zwłaszcza takrolimusu. Wpływ immunosupresji 
na rozwój cukrzycy i inne zaburzenia metabolicz-
ne po transplantacji przedstawiono w tabeli 1.
Także przyczyna niewydolności nerek ma 
wpływ na ryzyko CV. Największe ryzyko MI 
mają chorzy z nefropatią cukrzycową, a następ-
nie z kłębuszkowym zapaleniem nerek (KZN) 
oraz nefropatią nadciśnieniową [10]. Białko-
mocz jest tu niezależnym, istotnym czynnikiem 
ryzyka utraty przeszczepu, a także wystąpienia 
incydentu CV oraz zgonu [7]. 
Kłębuszkowe zapalenie nerek wiąże się 
z wyższym ryzykiem wystąpienia MI również ze 
względu na zaburzenia lipidowe towarzyszące 
tej postaci nefropatii, a szczególnie w przebie-
gu zespołu nerczycowego. Dodatkowo przy le-
czeniu KZN często stosowane są GKS, które 
predysponują do zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej, co z kolei stanowi niezależny czyn-
nik rozwoju polekowej cukrzycy [10]. 
Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfo-
ranowej, wynikające z wtórnej nadczynności 
przytarczyc w przebiegu PChN dodatkowo 
nasilają ryzyko CV w grupie chorych po prze-
szczepieniu nerki. Transplantacja nerek często 
powoduje normalizację tych zaburzeń, lecz 
u części chorych proces ten nadal pozostaje 
aktywny, czasami w formie trzeciorzędowej 
nadczynności przytarczyc [7].
Stres oksydacyjny jest kolejnym niekla-
sycznym czynnikiem ryzyka CV. W populacji 
pacjentów z PChN powoduje dysfunkcję śród-
błonka, co skutkuje zmniejszoną syntezą tlen-
ku azotu (NO), a następstwem tego zjawiska 
jest przyspieszony rozwój miażdżycy. Ponadto 
zaobserwowano, że u biorców nerki występuje 
wzrost stężenia inhibitora NO [asymetryczna 
dimetyloarginina (ADMA)], który nasila dys-
funkcję śródbłonka, co zwiększa dodatkowo 
ryzyko CV i nasila zmiany w naczyniach [7]. 
Pogorszenie funkcji nerki przeszczepio-
nej powoduje wzrost ryzyka CV. Wykazano, 
że istnieje silna korelacja między stężeniem 
kreatyniny i ryzykiem CV po przeszczepieniu 
nerki [16]. Zależność między kreatyniną a ry-
zykiem CV przedstawiono w tabeli 2.
Leki immunosupresyjne zapobiegają 
odrzuceniu przeszczepu, z drugiej zaś strony 
mają swój charakterystyczny profil działań 
niepożądanych. Glikokortykosteroidy wpły-
wają na metabolizm glukozy i wystąpienie 
NODAT w sposób zależny od dawki. Sub-
stancje te zwiększają produkcję glukozy przez 
wątrobę, zmniejszają wychwyt glukozy i syn-
tezę glikogenu przez mięśnie szkieletowe. 
Mechanizm ten prowadzi do insulinoopor-
ności i cukrzycy posteroidowej [7]. Wykaza-
no, że na każde 0,01 mg/kg dawki prednizo-
lonu o 5% wzrasta ryzyko rozwoju NODAT 
[5]. Zmniejszenie dawki lub wycofanie GKS 
zmniejsza częstość NODAT i zmniejsza insu-
Tabela 1. Wpływ stosowanej immunosupresji na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego (na podstawie [14]) 
GKS Cyklosporyna Takrolimus Inhibitory mTOR
Lipidy ≠≠ ≠≠ ≠ ≠≠≠
Nadciśnienie tętnicze ≠≠ ≠≠ ≠ -
Cukrzyca ≠≠ ≠ ≠≠ -
eGFR ´ Ø Ø ´
Ostre odrzucanie graftu Ø ØØ ØØ Ø
eGFR (estimated gromelurar filtration rate) — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; GKS — glikokortykosteroidy
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linooporność [5, 7]. Inhibitory kalcyneuryny 
(CNI) także zaburzają metabolizm gluko-
zy. Cyklosporyna (CsA) zmniejsza objętość 
komórek trzustki, ponadto obniża syntezę 
i wydzielanie insuliny oraz może zmieniać 
produkcję glukagonu w komórkach alfa 
trzustki [7]. Takrolimus (Tac) może powo-
dować insulinooporność, hiperinsulinemię, 
uszkodzenie komórek beta trzustki, ponad-
to zwiększa produkcję glukagonu i zaburza 
syntezę i wydzielanie insuliny [7]. Wpływ in-
hibitorów mTOR (mammalian target of rapa-
mycin) na gospodarkę węglowodanową jest 
zacznie mniejszy aniżeli CNI [17]. Wydaje 
się jednak, że sirolimus może mieć pośredni 
wpływ na rozwój NODAT. Romagnoli i wsp. 
przeprowadzili badanie, w którym retrospek-
tywnie porównywali częstość występowania 
NODAT u biorców nerki. Okazało się, że 
NODAT częściej była obserwowana w gru-
pie pacjentów przyjmujących sirolimus i CsA 
(31,6%) niż w grupie przyjmującej tylko CsA 
(10,4%). Wydaje się zatem, ze sirolimus 
może zwiększać diabetogenny potencjał CsA 
[18]. Ponadto uważa się, że w ciągu 3 lat po 
przeszczepieniu nerki częstość występowania 
NODAT waha się w zakresie 24–42% [15]. 
Stosowane po przeszczepieniu nerki leki 
immunosupresyjne mają także pośredni wpływ 
na rozwój AH. Przykładem takiego działa-
nia są CNI, które wpływają na retencję sodu 
w cewkach nerkowych. Z kolei GKS zwiększa-
ją retencję wody i sodu oraz aktywują układ 
współczulny [5, 11]. Wpływ immunosupresji 
na ciśnienie tętnicze przedstawiono w tabeli 1. 
Wykazano, że po roku od transplantacji AH 
stwierdza się u 42–60% pacjentów leczonych 
azatiopryną (AZA) i aż u 63–78% leczonych 
CsA [7].
Dyslipidemia występuje u 60–74% bior-
ców nerki [5, 7]. Wykazano, że po przeszcze-
pieniu nerki większość frakcji lipidowych 
wzrasta o 30%, osiągając swój szczyt w ciągu 
3–6 miesięcy [5, 11]. Następnie, po okresie in-
tensywnej immunosupresji, stężenie lipidów 
stopniowo się obniża. Istotną rolę w pato-
mechanizmie dyslipidemii po transplantacji 
odgrywa stosowana immunosupresja. Wpływ 
immunosupresji na frakcje lipidowe przedsta-
wiono w tabeli 1. Metabolizm lipidów może 
być także zaburzony poprzez GKS, CNI oraz 
inhibitory mTOR. Glikokortykosteroidy 
zmieniają aktywność acetylokoenzymu A, 
syntetazy kwasów tłuszczowych, lipazy lipo-
proteinowej, co powoduje zwiększenie stęże-
nia cholesterolu całkowitego, trójglicerydów 
i cholesterolu frakcji lipoprotein o bardzo 
małej gęstości (VLDL, very-low-density lipo-
protein) w surowicy [5, 7]. Inhibitory kalcy-
neuryny wpływają na stężenie cholesterolu 
poprzez zmniejszenie syntezy kwasów żółcio-
wych z cholesterolu. Ponadto CNI zwiększają 
stężenie frakcji krążącej cholesterolu LDL, 
poprzez zmniejszenie syntezy receptora dla 
LDL w wątrobie [7]. Inhibitory mTOR po-
wodują zwykle wzrost wszystkich frakcji lipi-
dowych, łącznie z cholesterolem frakcji lipo-
protein o dużej gęstości (HDL, high-density 
lipoprotein), jednak mechanizm tego wpływu 
nie został jeszcze poznany [5]. 
Skutkiem ubocznym stosowania AZA 
i mykofenolanu mofetylu/sodu (MMF/MPS) 
jest niedokrwistość, ponieważ leki te wpły-
wają na czynność szpiku kostnego. Anemię 
powodują także inhibitory mTOR poprzez 
zaburzenie proliferacji komórek erytro-
idalnych i wpływ na homeostazę żelaza [7]. 
W badaniu porównującym sirolimus i MMF, 
anemia częściej występowała u biorców 
przyjmujących sirolimus (odpowiednio 57% 
v. 31%) [7, 9]. 
U chorych po przeszczepieniu nerki 
stwierdza się również podwyższone stężenie 
kwasu moczowego, związane ze stosowaniem 
leków moczopędnych czy zwiększoną reab-
sorpcją w kanalikach proksymalnych [19].
Tabela 2. Zależność pomiędzy stężeniem kreatyniny i ryzykiem zgonu po transplantacji nerki (na podstawie [16]) 
Stężenie kreatyniny [mg/dl] po 1 roku po transplantacji Ryzyko śmierci z powodów CV P
1,5–1,6 1,19 (1,02–1,39) 0,025
1,7–1,8 1,37 (1,16–1,62) < 0,001
1,9–2,1 1,49 (1,25–1,76) < 0,001
2,2–2,5 1,67 (1,38–3,03) < 0,001
2,6–4,0 2,26 (1,85–2,75) < 0,001
CV (cardiovascular) — sercowo-naczyniowe
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Diagnostyka Choroby nieDokrwiennej 
serca u pacjentóW z przeWlekłą 
chorobą nerek 
Diagnostyka IHD u pacjentów z PChN 
jest niezwykle trudna. Oprócz ryzyka CV oko-
łooperacyjnego należy także ocenić odległe 
ryzyko CV. Ból stenokardialny w tej grupie 
chorych ma małą czułość i specyficzność w dia-
gnostyce ACS. Choroba niedokrwienna ser-
ca u pacjentów z PChN ma często charakter 
bezobjawowy albo też dolegliwości wieńcowe 
są wysoce niespecyficzne [1, 8]. Uważa się, że 
bezobjawowa postać IHD dominuje u pacjen-
tów z PChN (do 75%) [12, 20]. Należy nadmie-
nić, że objawy IHD bez istotnych hemodyna-
micznie zmian w tętnicach wieńcowych (TW) 
mogą występować nawet u 27–50% dializowa-
nych [1]. Atypowy obraz kliniczny ACS zwią-
zany jest między innymi z niedokrwistością, 
mocznicą, cukrzycą oraz zaburzeniami układu 
autonomicznego pod postacią neuropatii auto-
nomicznej serca i naczyń, głównie w mechani-
zmie wzmożonej impulsacji współczulnej [12, 
20]. 
Według literatury u 40% dializowanych 
stwierdza się IHD [8]. Wydaje się jednak, że 
z uwagi na możliwy asymptomatyczny przebieg 
tej choroby częstość występowania IHD u dia-
lizowanych jest w rzeczywistości wyższa — do 
60% [21]. 
Dodatkowo pacjenci z PChN bardzo czę-
sto prezentują niską aktywność fizyczną. Spa-
dek wydolności fizycznej wśród dializowanych 
tłumaczy się głównie niedokrwistością oraz 
schorzeniami układu ruchu, czy adynamią mię-
śniową [1]. Zjawiska te dodatkowo utrudniają 
kliniczne ujawnienie się symptomów IHD. Jak 
do tej pory nie ma opracowanych standardów 
kwalifikacji kardiologicznej potencjalnych 
biorców nerki. Ponadto czułość i swoistość 
badań nieinwazyjnych wykrywających IHD 
u pacjentów z PChN jest niższa niż w populacji 
ogólnej i wynosi zazwyczaj poniżej 70% [1]. 
Z powyższych powodów dużym prob-
lemem dla lekarza jest wybór nieinwa-
zyjnej metody, która wśród chorych z PChN 
wyodrębniłaby pacjentów będących w grupie 
wysokiego ryzyka wystąpienia incydentu CV 
w okresie okołotransplantacyjnym i potrans-
plantacyjnym. Wyodrębnienie grupy średniego 
i wysokiego ryzyka CV mogłoby wydłużyć 
przeżycie biorców i przeszczepionego narządu 
[12]. Z drugiej zaś strony istotne jest, aby 
kryteria kwalifikacji nie odsuwały w czasie 
decyzji o kwalifikacji potencjalnych biorców, 
pozbawiając ich udokumentowanych i nie-
kwestionowanych korzyści z przeszczepienia 
nerki [12]. 
Elektrokardiogram (EKG) nie jest przy-
datnym narzędziem do rozpoznawania IHD 
i oceny ryzyka CV wśród pacjentów z zaawan-
sowaną niewydolnością nerek czy w okresie 
dializoterapii, chociaż powinien być oceniany 
u każdego pacjenta [1, 12]. Cechy przerostu 
LK, zmiany załamka T i bloki układu przewo-
dzącego to najczęstsze zmiany w EKG u blisko 
połowy pacjentów z PChN. Nieprawidłowości 
te należy wiązać z przeciążeniem objętościo-
wym LK czy zaburzeniami elektrolitowymi 
[1]. W porównaniu z populacją ogólną, nie-
prawidłowe EKG stwierdza się u 8% (7,7% K, 
8,55% M) pacjentów z PChN [1]. Tak więc wy-
konanie EKG u pacjentów z PChN jest jedynie 
wstępem do poszerzonej diagnostyki kardiolo-
gicznej [12]. 
Echokardiografia serca (ECHO) to me-
toda wykrywająca wady zastawkowe, zaburze-
nia kurczliwości i funkcji rozkurczowej LK czy 
przerostu LK, a jej wykonanie jest zalecane 
przez National Kidney Foundation/Kidney Dise-
ase Outcomes Quality Initiative (NKF/KDOQI) 
u każdego pacjenta rozpoczynającego dializy 
[8, 12]. Wykazano, że przerost LK i obniżo-
na frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction) 
są niezależnymi czynnikami ryzyka śmierci 
CV, a niska EF jest także czynnikiem ryzyka 
wystąpienia incydentu CV [22, 23]. Pacjenci 
z EF poniżej 30% mają 9-krotnie wyższe ry-
zyko wystąpienia incydentów CV oraz ogól-
nej śmiertelności w porównaniu z pacjentami 
z EF ≥ 60% [23]. Ze względu na dużą wartość 
rokowniczą przerostu LK i EF u pacjentów 
z PChN, eksperci American Heart Association 
(AHA) w zaleceniach z 2012 roku rekomen-
dują przeprowadzenie przed planowaną trans-
plantacją oceny echokardiograficznej serca, 
bez konieczności jej rutynowego powtarzania 
w czasie oczekiwania na liście do transplantacji 
[12]. 
Próba wysiłkowa z obciążeniem wysiłkiem 
fizycznym na bieżni lub rowerku jest często 
niemożliwa do przeprowadzenia w tej grupie 
pacjentów. Obserwuje się też wysoki odsetek 
wyników fałszywie dodatnich lub niediagno-
stycznych próby wysiłkowej w PChN. Proble-
my te wynikają z braku możliwości osiągnięcia 
odpowiedniego obciążenia i limitu tętna przez 
chorego, co spowodowane jest zaburzeniami 
układu autonomicznego, starszym wiekiem 
pacjentów, szybkim zmęczeniem, choroba-
mi współistniejącymi oraz słabą wydolnością 
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fizyczną i ograniczeniami w zakresie układu ru-
chu (osteopatią nerkową) [12, 14]. W przypad-
ku wystąpienia bloku lewej odnogi pęczka Hisa, 
zespołu Wolffa-Parkinsona-White’a, ciężkich 
zaburzeń elektrolitowych oraz zaburzeń spo-
wodowanych przyjmowaniem leków antyaryt-
micznych interpretacja EKG podczas próby 
wysiłkowej jest niemożliwa lub niewiarygod-
na [12]. Należy podkreślić, że mimo wszyst-
kich ograniczeń testu wysiłkowego do oceny 
rezerwy wieńcowej u pacjentów z PChN warto 
z niego korzystać u wybranych pacjentów. 
Obecnie pozostaje on testem z wyboru wśród 
potencjalnych biorców nerki średniego ryzyka 
CV, młodych i sprawnych ruchowo, podczas 
kwalifikacji do przeszczepienia nerki. 
Próba dobutaminowa (STRESS ECHO) 
jest najbardziej popularnym testem obcią-
żeniowym z wykorzystaniem czynnika far-
makologicznego (dobutaminy). Dobutami-
na zwiększa kurczliwość mięśnia sercowego 
i ma niewielkie działanie kurczące naczynia, 
a w dużych dawkach ma także działanie chro-
notropowe dodatnie. Tak więc podawanie 
leku w rosnących dawkach, tak jak przewiduje 
to protokół badania STRESS ECHO, powo-
duje zwiększenie zużycia tlenu przez mięsień 
sercowy, co przy obecności istotnych hemo-
dynamicznie zmian w TW powinno sprowo-
kować niedokrwienie mięśnia sercowego, 
objawiające się odcinkowymi zaburzeniami 
kurczliwości LK, uwidocznionymi w obrazie 
ECHO [12]. Czułość i specyficzność STRESS 
ECHO w wykrywaniu IHD wynosi odpowied-
nio 67% i 73%. Im większe zwężenie TW, tym 
czułość i specyficzność jest wyższa (ok. 75,5% 
przy zwężeniu > 75%) [1]. Reis i wsp. wyka-
zali, że 20% pacjentów z ujemnym i aż 55% 
pacjentów z dodatnim wynikiem STRESS 
ECHO miało w przyszłości incydent nagłe-
go zatrzymania krążenia lub MI [24]. Zaletą 
STRESS ECHO jest brak konieczności wy-
konywania wysiłku fizycznego ze strony pa-
cjenta, co, jak wspomniano, stanowi częsty 
problem wśród pacjentów z PChN. 
Należy także pamiętać, że wśród cho-
rych z PChN badanie STRESS ECHO może 
dać wyniki fałszywie ujemne, szczególnie 
u chorych z koncentrycznym przerostem LK, 
tak powszechnym w tej populacji [1]. Związa-
ne jest to z mniejszym wzrostem naprężenia 
ściany przerośniętej LK w okresie późnoroz-
kurczowym oraz z niemożnością osiągnięcia 
docelowego poziomu tętna w przerośniętym 
mięśniu sercowym [1]. Przydatność STRESS 
ECHO w diagnostyce kardiologicznej pa-
cjentów z PChN podają w wątpliwość wyniki 
Januszko-Giergielewicz i wsp. [12]. W anali-
zie tej wykazano bowiem, że w całej grupie 
badanych pacjentów (40 bezobjawowych 
przewlekle hemodializowanych chorych) 
wyniki STRESS ECHO wypadły ujemnie. 
Wyniki badania były tym bardziej zaskakują-
ce, że w trakcie obserwacji długoterminowej 
(2,5 roku) u 30% pacjentów z badanej grupy, 
którzy wyjściowo byli bezobjawowi, pojawiły 
się bóle wieńcowe. 
Niezależnie od prezentowanych powyżej 
wyników, zastosowanie próby STRESS ECHO 
w diagnostyce kardiologicznej powinno się 
rozważać indywidulnie dla danego chorego, 
ponieważ przyczyni się to do szybszego rozpo-
znania choroby wieńcowej.
Istotnym badaniem w diagnostyce 
chorób CV jest USG Doppler tętnic szyjnych 
i biodrowych, szczególnie że jest to badanie 
bezpieczne i ogólnie dostępne. Według 
Januszko-Giergielewicz i wsp. w USG 
Doppler tętnic kończyn dolnych u 50% 
pacjentów z PChN uwidoczniono zmiany 
miażdżycowe, natomiast w badaniu tętnic 
szyjnych miażdżyca była obecna u 37,5% 
badanych [12]. W obu przypadkach zwężenia 
światła naczynia powyżej 50% obserwowano 
u 10% badanych, a u 16,7% badanych wyka-
zano bezobjawowe, krytyczne zwężenie 
tętnicy szyjnej powyżej 75% światła naczyn-
ia. Pokazuje to, że ta metoda oceny dużych 
naczyń tętniczych jest koniecznym element-
em stratyfikacji ryzyka CV potencjalnego 
biorcy i może być cennym drogowskazem 
pogłębiania dalszej diagnostyki kardiologic-
znej. Warto wykorzystać także badanie USG 
kompleksu błony wewnętrznej i środkowej 
tętnic szyjnych (IMT, intima-media thick-
ness) [25]. 
Koronarografia bezpośrednio wykazuje 
zmiany w TW, które często nie są zdiagno-
zowane w badaniach nieinwazyjnych [8]. Jest 
to obecnie najlepsza i najdokładniejsza me-
toda umożliwiająca ocenę stopnia zwężenia 
oraz morfologii zmian miażdżycowych w TW, 
z możliwością jednoczasowego ich udrożnie-
nia, co pozwala zoptymalizować leczenie IHD 
[12]. Manske i wsp. [26] przebadali asympto-
matycznych pacjentów z cukrzycą typu 1, wśród 
których u 20,5% stwierdzono zwężenia w TW 
ponad 75%. Z tej grupy zakwalifikowano do 
leczenia 26 pacjentów. W ciągu 8,4-miesięcz-
nej obserwacji u 10 z 13 chorych leczonych 
zachowawczo i u 2 z 13 leczonych interwen-
cyjnie stwierdzono wystąpienie ACS. Uważa 
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się, że koronarografię powinno się wykonywać 
u wszystkich kandydatów do przeszczepienia 
nerki z wysokim ryzykiem CV, z sumującymi 
się czynnikami ryzyka IHD i istotnymi klinicz-
nie odchyleniami w badaniach nieinwazyjnych 
[1, 12]. Szczególna uwaga należy się chorym na 
cukrzycę, u których ryzyko wystąpienia incy-
dentu CV jest znacznie wyższe niż u pozosta-
łych pacjentów, a IHD rozwija się podstępnie, 
najczęściej bezobjawowo, na skutek towarzy-
szącej neuropatii wegetatywnej. Należy jednak 
pamiętać, że jest to badanie inwazyjne i wy-
konanie go wiąże się z koniecznością podania 
kontrastu jodowego, co u pacjentów po prze-
szczepieniu nerki może mieć istotny wpływ na 
funkcję przeszczepu i wymaga odpowiedniego 
nawodnienia i kontroli stężenia kreatyniny po 
zabiegu. 
Przezskórna angioplastyka wieńcowa 
(PTCA, percutaneous transluminal coronary 
angioplasty) z implantacją stentu jest meto-
dą o lepszych udokumentowanych wynikach 
niż angioplastyka balonowa i być może po-
winna być leczeniem z wyboru wśród chorych 
z wysokim okołooperacyjnym ryzykiem CV 
[8]. Wydaje się również, że pomostowanie 
aortalno-wieńcowe (CABG, coronary artery 
bypass graft) jako metoda rewaskularyzacji 
TW powinno być metodą z wyboru wśród cho-
rych hemodializowanych, zwłaszcza z cukrzycą 
i wielonaczyniową IHD, ze względu na lepsze 
wyniki odległe. Herzog i wsp. badali biorców 
nerki, którzy zostali poddani rewaskularyzacji 
TW. Okazało się, że 2-letnie przeżycie biorców 
nerki po zabiegu CABG lub PTCA wynosiło 
odpowiednio 57% i 53% [27]. 
Dodatkowo oceniano losy pacjentów po 
CABG i wymianie zastawki serca (VR, valve 
replacement), którzy następnie zostali podda-
ni przeszczepieniu nerki [8]. Po roku obser-
wacji badanej populacji funkcja przeszczepu 
(stężenie kreatyniny) w obu grupach (po ope-
racji kardiochirurgicznej i grupie kontrolnej) 
nie różniła się istotnie statystycznie (1,7 mg/dl 
v. 1,6 mg/dl). Roczna przeżywalność była nie-
co gorsza wśród chorych po operacji kardio-
chirurgicznej (93,8%) niż w grupie kontrolnej 
(97,9%), ale roczna przeżywalność graftu 
była porównywalna w obu grupach (93,8% v. 
92%). Uznano, że obie przebyte operacje kar-
diochirurgiczne (CABG i wymiana zastawki) 
nie są przeciwwskazaniem do przeszczepienia 
nerki. Chorych po CABG lub VR należy za-
tem kierować na listę oczekujących na trans-
plantację w celu poprawy jakości i długości 
ich życia.
postępoWanie z biorcą nerki 
obciążonym chorobą niedokrWienną 
serCa 
Większość dostępnych algorytmów oce-
ny kardiologicznej chorych odnosi się do po-
pulacji ogólnej bez uwzględnienia czynników 
ryzyka pacjentów z chorobami nerek, w tym 
pacjentów po przeszczepieniu nerki. Dlate-
go ogólnie dostępne algorytmy nie znajdują 
w pełni zastosowania w populacji pacjentów 
z PChN [1].
Uważa się, że zaawansowana diagno-
styka kardiologiczna nie jest konieczna u pa-
cjentów niskiego ryzyka CV. Także zalecenia 
American College of Cardiology (ACC)/AHA 
nie rekomendują rutynowych badań prze-
siewowych w grupie pacjentów bezobjawowych 
„niskiego ryzyka”, kwalifikowanych do prze-
szczepienia nerki. 
Pacjentów powyżej 50. roku życia, z cu-
krzycą, z incydentem CV w wywiadzie, uznaje 
się za grupę wysokiego ryzyka i właśnie w tej 
grupie należy wykonać wnikliwą diagnostykę 
w kierunku chorób CV [4]. Eksperci ACC/AHA 
u pacjentów wysokiego ryzyka przed planowa-
ną operacją niekardiochirurgiczną zalecają wy-
konanie nieinwazyjnych prób obciążeniowych 
[próba wysiłkowa, STRESS ECHO, ECHO 
z dipirydamolem i tomografia emisyjna poje-
dynczego fotonu (SPECT, single-photon emis-
sion computed tomography) z dipirydamolem] 
w celu określenia ryzyka CV. Jednak badania 
naukowe nie potwierdzają zysku pooperacyj-
nego z takiego postępowania prewencyjnego, 
a jedynie wzbudzają obawy, czy taka diagnosty-
ka nieinwazyjna nie opóźni wykonania zabiegu 
przeszczepienia nerki, co może przełożyć się 
na istotne powikłania kliniczne u pacjentów 
dializowanych [12].
Nie istnieje uniwersalny algorytm postę-
powania dotyczący oceny ryzyka CV potencjal-
nego biorcy nerki, a w ośrodkach transplanta-
cyjnych istnieją duże rozbieżności dotyczące 
diagnostyki i postępowania z pacjentem obcią-
żonym chorobą wieńcową. 
W 2012 roku ACC i AHA opublikowa-
ły ogólne zasady kwalifikacji kardiologicznej 
przed zabiegiem operacyjnym, w tym prze-
szczepieniem nerki. Według tych zasad niein-
wazyjne badania mogą być rozważane wśród 
potencjalnych biorców, którzy nie mają 
tzw. aktywnej choroby serca. Ocena zaawan-
sowania choroby serca jest ustalana na pod-
stawie liczby czynników ryzyka CV. Zgodnie 
z wytycznymi ACC/AHA (American College 
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istotnymi czynnikami ryzyka CV są: obec-
ność cukrzycy, choroba CV w wywiadzie, czas 
dializy powyżej 1 roku, przerost LK, wiek po-
wyżej 60 lat, nikotynizm, AH i dyslipidemia. 
Oficjalnie nie ustalono liczby czynników ry-
zyka, powyżej której należy rozważyć diagno-
stykę inwazyjną, jednak eksperci uważają, ze 
powinno ich być 3 i więcej [14, 28]. Klasa 
zaleceń IIb i poziom wiarygodności danych 
C mocno wskazują na potrzebę badań ran-
domizowanych dotyczących tego problemu. 
Na podstawie danych literaturowych oraz 
klinicznych i naukowych doświadczeń autorzy 
polscy [8, 12] zaproponowali algorytm oceny 
kardiologicznej chorego z PChN podczas kwa-
lifikacji do przeszczepienia nerki. Grupy ryzyka 
w algorytmie podzielono na ryzyko niskie, śred-
nie i wysokie według kryteriów obejmujących 
czynniki ryzyka CV, czas dializoterapii, współ-
występowanie cukrzycy, wywiad kardiologiczny 
czy wyniki nieinwazyjnych badań dodatkowych 
(ryc. 3). 
W zaproponowanym algorytmie diagno-
stycznym przed kwalifikacją do przeszczepienia 
nerki nie ujęto badania STRESS ECHO, co jak 
wcześniej wspomniano, jest podyktowane spoty-
kanymi fałszywie ujemnymi wynikami wśród ba-
danych, u których w późniejszym czasie wystąpił 
ACS [12]. 
podsumoWanie
Ocena ryzyka CV i rozpoznanie IHD 
przed przeszczepieniem nerki są trudne, jed-
nak przeprowadzone w sposób dostosowany 
do indywidualnego stanu pacjenta mogą przy-
nieść wiele korzyści. Najważniejsze z nich to 
zmniejszenie ryzyka zgonu z powodów CV, 
wystąpienia MI oraz wyeliminowanie ko-
nieczności wykonywania koronarografii po 
transplantacji, co może mieć wpływ na dys-
funkcję nerki przeszczepionej. Czynniki ryzy-
ka CV u pacjentów z PChN poza klasycznymi 
dodatkowo obejmują nieklasyczne (związane 
z przewlekłą niewydolnością nerek) czynniki 
ryzyka CV. Dodatkowo ryzyko to zwiększone 
jest przez sam zabieg transplantacji (ryzyko 
wczesne) oraz stosowaną immunosupresję 
(określane jako ryzyko późne). W diagnostyce 
IHD nie ma jednego badania nieinwazyjnego 
jednoznacznie wskazującego pacjenta z wyso-
kim ryzykiem CV, któremu należy wykonać 
koronarografię i ewentualnie zaproponować 
leczenie rewaskularyzacyjne. Zatem wobec 
niespecyficznych objawów IHD w tej grupie 
pacjentów czy też bezobjawowego jej charak-
teru i braku jednoznacznej interpretacji wy-
ników badań dodatkowych przy podejrzeniu 
IHD należy uwzględnić wszystkie czynniki ry-
zyka CV oraz wszystkie nieprawidłowe wyniki 
badań nieinwazyjnych. Jest to tak zwana za-
sada sumowania czynników ryzyka oraz nie-
prawidłowych wyników badań. Wydaje się, że 
im większa liczba nieprawidłowych wyników, 
tym większe prawdopodobieństwo rozpozna-
nia IHD [12]. 
Stworzenie odpowiedniego algorytmu 
diag nostycznego, zapobiegającego wystąpie-
niu incydentów CV zarówno we wczesnym, 
jak i późnym okresie po przeszczepieniu ner-
ki, mogłoby przynieść szereg istotnych kli-
nicznie i rokowniczo korzyści dla tej populacji 
pacjentów [12]. 
STRESZCZENIE
Główną przyczyną zgonu wśród pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek, w tym osób dializowanych 
i po przeczepieniu nerki, jest choroba sercowo-na-
czyniowa. Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego 
i rozpoznanie choroby niedokrwiennej serca przed 
przeszczepieniem nerki jest trudne, jednak prze-
prowadzona w sposób dostosowany do indywidual-
nego stanu pacjenta może przynieść wiele korzyści. 
Najważniejsze z nich to zmniejszenie ryzyka zgonu 
z powodów sercowo-naczyniowych oraz wyelimi-
nowanie konieczności wykonywania koronarografii 
po przeszczepieniu nerki, co może mieć wpływ na 
dysfunkcję nerki przeszczepionej. W diagnostyce 
choroby niedokrwiennej serca nie ma jednego bada-
nia nieinwazyjnego jednoznacz nie wskazującego 
pacjenta z wysokim ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, któremu należy wykonać koronarografię 
i ewentualnie zaproponować leczenie rewaskulary-
zacyjne. 
Stworzenie odpowiedniego algorytmu diagnostycz-
nego, zapobiegającego wystąpieniu incydentów 
sercowo-naczyniowych we wczesnym oraz późnym 
okresie po przeszczepieniu nerki, mogłoby przynieść 
szereg istotnych klinicznie i rokowniczo korzyści dla 
tej populacji pacjentów. Celem pracy jest przedsta-
wienie praktycznego podejścia do oceny układu krą-
żenia u przyszłych biorców nerki.
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